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A isquemia na ausência de dor (“isquemia silen-
ciosa”) é fato conhecido há várias décadas1. Atualmen-
te, está demonstrado que os episódios isquêmicos silen-
ciosos são muito freqüentes em pacientes com doença ar-
terial coronária e a eles se atribuem implicações prog-
nósticas2-6.

Várias tentativas têm sido feitas para elucidar os
mecanismos da não-percepção do fenômeno isquêmico,
entretanto, as pesquisas têm conduzido a resultados con-
troversos e, até o presente momento, não se sabe porque
alguns indivíduos permanecem assintomáticos em vigên-
cia de isquemia ou até mesmo de infarto do miocárdio7,
e outros referem dor anginosa apenas na minoria dos epi-
sódios isquêmicos.

Cecchi e col8, analisando as características da is-
quemia em situações clínicas distintas, chegaram às se-
guintes verificações: a) em 15 pacientes, que apresenta-
vam episódios com e sem dor, os dolorosos foram menos
freqüentes que os silenciosos, porém mais longos e asso-
ciados a maiores graus de infradesnivelamento do seg-
mento de ST, fato relatado por outros9; b) em 9 indiví-
duos totalmente assintomáticos, mas com episódios
isquêmicos silenciosos, as características desses episódios
não se distinguiram das características dos episódios
anginosos registrados em oito outros doentes, com
isquemia exclusivamente associada a dor. Esses compor-
tamentos distintos não puderam ser explicados.

Chierchia e col10 analisaram 14 pacientes com an-
gina instável, internados em unidade coronária e todos
foram submetidos a monitorização eletrocardiográfica
contínua e a monitorização hemodinâmica à beira do lei-
to. Os episódios isquêmicos silenciosos registrados mos-
traram-se significativamente mais curtos que os doloro-
sos e ocasionaram alterações significativamente menores
nas pressões arteriais sistêmica e pulmonar e velocidades
de contração e relaxamento ventriculares. Desse modo,
os autores sugeriram que a isquemia silenciosa refletiria
um menor grau de comprometimento miocárdico. Por
outro lado, no mesmo doente, episódios isquêmicos do-
lorosos e silenciosos eram freqüentemente semelhantes
quanto à duração e repercussão funcional. Mais uma vez,
não houve explicação adequada para essas diferenças.

Outros trabalhos demonstraram que os episódios

isquêmicos dolorosos e silenciosos não se distinguem
pela duração11,12, alterações eletrocardiográficas13,14, defei-
tos de perfusão15 e disfunção ventricular16,17 a eles associa-
dos.

Na possibilidade de se atribuir características pecu-
liares à isquemia silenciosa, procurou-se verificar se os
pacientes que a apresentam seriam diferentes dos
anginosos habituais. Entretanto, os indivíduos isquêmi-
cos com e sem angina mostraram-se semelhantes quan-
to a sexo, idade, fatores de riscos para a doença arterial
coronária, presença de infarto prévio do miocárdio e ex-
tensão da coronariopatia18,19. Foi sugerido que o compor-
tamento multiarterial coronário predominaria nos pacien-
tes anginosos20. Tal fato não foi confirmado e houve até
relato de predomínio da doença multiarterial nos
isquêmicos silenciosos21.

Há uma década, Cohn22 sugeriu que pacientes com
isquemia silenciosa poderiam apresentar um defeito na
percepção da dor. O autor partiu da premissa que a an-
gina funciona como um sistema de alerta, indicando o
momento de cessar a atividade que desencadeia a
isquemia, protegendo o miocárdio de um dano maior e
potencialmente letal. Esse sistema de alerta estaria com-
pletamente deficiente nos indivíduos com isquemia
exclusivamente silenciosa e incompletamente deficiente
naqueles com episódios isquêmicos dolorosos e silenci-
osos. Essa teoria, aparentemente simples, não deixou cla-
ro o mecanismo da suposta falha na percepção da dor; a
origem e transmissão do impulso doloroso é complexa,
envolve o sistema nervoso central e periférico, o
orgão-alvo e os fatores psicológicos e culturais que influ-
enciam a negação da dor.

A hipótese de que as vias nociceptivas dos pacien-
tes com isquemia silenciosa estariam degeneradas, não
encontra suporte, pois nesses doentes não foi verificada
maior incidência de alcoolismo, diabetes ou infarto pré-
vio do miocárdio19,23. Por outra, estudos realizados em
Framingham não conseguiram associar a presença de
diabetes à ocorrência de infartos silenciosos7.

Experiências interessantes têm sido realizadas no
estudo da sensibilidade à dor em geral. Droste e
Roskamm19 compararam indivíduos anginosos e isquê-
micos silenciosos quanto à resposta a estímulos doloro-
sos (estímulo elétrico, compressão do braço por tornique-
te e teste pressórico do gelo). Os dois grupos eram seme-
lhantes quanto a caracteres clínicos e angiográficos; os
isquêmicos silenciosos toleraram mais os estímulos me-
cânicos e mostraram maior limiar à percepção da dor ao
estímulo elétrico e ao teste do torniquete. Na época, os
autores, baseados em outro relato24, sugeriram que as di-
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ferenças na percepção e tolerância à dor poderiam estar
relacionadas à liberação de endorfinas. Posteriormente,
verificaram realmente que a administração de naxolona,
antagonista opióide, reduzia o limiar de percepção e a
tolerância à dor de certos indivíduos assintomáticos25.
Entretanto, essas verificações não foram confirmadas por
Ellestad e Kuan26.

Glaziere e col27 repetiram os experimentos e dosa-
ram os níveis plasmáticos de beta-endorfinas nos perío-
dos controle e após os estímulos dolorosos; esses autores
não encontraram diferença significativa entre os valores
encontrados para anginosos e para isquêmicos silencio-
sos. Por outra, Sheps e col28 relataram que indivíduos
com isquemia silenciosa ao esforço apresentavam níveis
plasmáticos de beta-endorfinas após o exercício signifi-
cativamente maiores que os de pacientes com angina ao
esforço.

Essas controvérsias podem estar fundamentadas
nos numerosos fatores que podem modular a respostas
endorfínica - traços de personalidade, fatores étnicos, cul-
turais, estresse psicológico, educação e grau de condicio-
namento físico, entre outros.

É interessante observar que fatores psico-sociais
podem influir no relato e na percepção da dor. Sheps e
col29 analisaram 32 coronariopatas com teste de esforço
positivo, submetidos a testes de personalidade; eles foram
classificados como normais, deprimidos e intermediári-
os, conforme padrão pré-estabelecido. Os autores verifi-
caram que os indivíduos deprimidos manifestavam angi-
na com maior freqüência que os normais. Os aumentos
dos níveis plasmáticos de beta-endorfinas após o esforço
eram significativamente menores nos deprimidos quan-
do comparados aos normais; a duração do exercício foi
semelhante nos dois grupos.

As relações não explicadas entre hipossensibilidade
à dor em geral (incluindo a dor cardíaca), isquemia silen-
ciosa e fatores neurológicos e psicológicos constituem um
campo aberto a investigações.

Recentemente, tem sido sugerida uma possível par-
ticipação dos baroreceptores na percepção do fenômeno
isquêmico. Há muito, foi demonstrado que o estímulo elé-
trico dos nervos do seio carotídeo alivia a dor anginosa30;
entretanto, pensava-se que essa ação era devida à atenu-
ação conseqüente dos determinantes do consumo de oxi-
gênio (pressão arterial, freqüência cardíaca e
contratilidade miocárdica). Hoje, admite-se a possibilida-
de de um efeito direto da estimulação nervosa na
regulação da dor. Experimentalmente, ratos tornados
hipertensos, mostraram hipalgesia generalizada31. Em
clínica, os estudos em Framingham relacionaram a ocor-
rência de infartos silenciosos à hipertensão arterial7. Re-
centemente, Sheps e col31 descreveram uma correlação
positiva entre o limiar de percepção da dor anginosa ao
esforço e os níveis de pressão arterial sistólica em repou-
so, mas os próprios autores admitiram que a existência
de uma relação causa-efeito entre função autonômica e

sensibilidade à dor está para ser estabelecida.
Atualmente, um grupo de autores desenvolvem pes-

quisas partindo da hipótese que indivíduos diabéticos
com disfunção autonômica sejam mais propensos a apre-
sentar episódios isquêmicos silenciosos32,33. Estudaram
então, indivíduos diabéticos e não-diabéticos, equipa-
ráveis em relação a caracteres clínicos básicos e com do-
ença arterial coronária documentada ou altamente pro-
vável. Os doentes foram submetidos a testes de esforço
e de função autonômica e o limiar à dor anginosa mos-
trou-se significativamente maior nos diabéticos em rela-
ção aos não-diabéticos; nos diabéticos (mas não nos não-
diabéticos) houve correlação positiva entre a sensibilida-
de à dor anginosa e à dor somática e a resposta atenua-
da da freqüência cardíaca à manobra de Valsalva (teste
de integridade da função baroreceptora).

Os autores procuraram verificar também o compor-
tamento de indivíduos idosos não-diabéticos34, pois, com
o avançar da idade, há uma deterioração da função auto-
nômica35 e sensorial36 e possivelmente um aumento na
incidência de isquemia silenciosa. Apesar de o aumento
da idade mostrar alguma relação com o aumento do li-
miar da dor anginosa, não houve correlação entre esse
último parâmetro e a disfunção autonômica revelada pela
resposta à manobra de Valsalva. Por outra, não foi en-
contrada relação entre hipertensão arterial e limiar de
percepção da dor, conforme sugerido por alguns autores37.
Em idosos não-diabéticos, embora a hipertensão arterial
sistólica seja freqüente, devem existir outros mecanismos
para explicar a menor sensibilidade à dor.

Apesar de todos esses estudos serem intrigantes,
devemos ter em mente que alterações da percepção de
estímulos dolorosos não estão necessariamente associa-
dos a presença de isquemia silenciosa. Futuras investiga-
ções se fazem necessárias para desvendar esse enigma
que permanece sem solução.
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